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Rezumat 
Articolul refl ectă un studiu clinic, cu privire la determinarea comorbidităţilor cardiovasculare, factorilor de risc, func-
ţiei pulmonare şi hipertensiunii pulmonare, ce pot precipita debutul sau recurenţa fi brilaţiei atriale, în scop de evaluare a 
intercorelaţiilor între severitatea bronhopneumopatiei obstructive cronice și prezența fi brilaţiei atriale. 
Cuvinte-cheie: bronhopneumopatie obstructivă cronică, fi brilaţie atrială
Summary. Chronic obstructive pulmonary disease severity and atrial fi brillation intercorrelations 
The article refl ects a clinical study, on determining cardiovascular comorbidities and risk factors, lung function, 
pulmonary hypertension that can precipitate the atrial fi brillation onset or recurrence, in order to evaluate the chronic 
obstructive pulmonary disease severity and atrial fi brillation intercorrelations.
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Резюме. Корреляции между тяжестью хронической обструктивной болезни легких и фибрилляцией 
предсердий
Статья отражает клиническое исследование по определению сердечно-сосудистых сопутствующих заболе-
ваний, факторов риска, функции легких и легочной гипертензии, которая может провоцировать возникновение 
или рецидив фибрилляции предсердий, с целью оценки корреляций между тяжестью хронической обструктивной 
болезни легких и наличие фибрилляции предсердий.
Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, мерцательная аритмия
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Introducere
Bronhopneumopatia obstructivă cronică (BPOC) 
a devenit o problemă îngrijorătoare din punct de ve-
dere social şi economic pentru sistemele de sănătate 
la nivel mondial prin creşterea vertiginoasă atât a pre-
valenţei, cât şi a morbidităţii şi mortalităţii [1,2].
La nivel mondial se estimează peste 600 de 
milioane de pacienţi cu BPOC. La nivel european 
această patologie afectează în acest moment 2,5% 
din populaţia cu vârsta de peste 30 de ani. Preva-
lenţa BPOC la nivel global este în continuă creștere 
şi variază în dependenţă de diferenţele în metodele 
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aplicate de estimare, criterii de diagnostic şi abor-
dări analitice [3].
Astfel prevalenţa BPOC constitue 6% la nefumă-
tori [4], 7,8% în populaţia totală din Mexica [5] şi 
19,7% în Urugvai [6]. BPOC a fost considerată multă 
vreme o patologie a vârstnicului, cu o rată accentuată 
de creştere în rândul bărbaţilor, acum şi a femeilor. În 
Republica Moldova în anul 2012 cu cifrul 44 au fost 
înregistrate 154,2 cazuri la 10 000 populaţie adultă 
[7].
Cercetările ultimilor ani au demonstrat că BPOC 
este un factor de risc independent pentru aritmii, mor-
biditatea şi mortalitatea cardiovasculară. BPOC este 
o patologie complexă, cu o componentă pulmonară 
bine defi nită, dar şi cu multiple manifestări extrapul-
monare şi importante comorbidităţi, care pot accen-
tua severitatea. Exacerbările şi comorbidităţile indi-
viduale determină tabloul specifi c al severităţii bolii, 
fi ind asociate cu afecţiuni sistemice, insufi cienţă car-
diacă, aritmii cardiace şi moarte subită [7]. Aritmiile 
supraventriculare sunt complicaţii şi/sau comorbidi-
tăţi care se observă în evoluţia pacienţilor cu BPOC. 
Fibrilaţia atrială (FA) reprezintă una din cele mai 
frecvente aritmii înregistrate în timpul monitorizării 
Holter ECG/24 de ore la aceşti bolnavi [8]. 
Obiectivul acestei lucrări a fost evaluarea inter-
corelaţiilor între severitatea bronhopneumopatiei ob-
structive cronice și prezența fi brilaţiei atriale.
Material şi metode
Studiul clinic a fost efectuat pe un lot de 101 de 
pacienţi cu BPOC GOLD I-IV, internaţi pentru exa-
cerbare în ISMP Sfânta Treime în luna februarie anul 
2014. Pacienţii au fost cu vârste cuprinse între 44 şi 
78 de ani, dintre care 55 au fost de sex feminin şi 46 
de sex masculin. Pacienţii au fost investigaţi clinic şi 
paraclinic. S-a evaluat gradul afectării funcţiei respi-
ratorie prin spirometrie, iar prezenţa FA a fost dia-
gnosticată electrocardiografi c. S-a verifi cat existenţa 
corelaţiilor statistice între stadiile BPOC şi prezenţa 
FA. Prin metoda ecocardiografi că s-au obţinut date 
referitoare la prezenţa hipertensiunii arteriale pulmo-
nare sistolice, a gradului de dilataţie a ventriculului 
drept. S-a evaluat gradul afectării funcţiei diastolice a 
ventriculului stâng. 
Rezultate şi discuţii 
Conform criteriilor spirometrice de diagnostic al 
BPOC [1] în lotul de studiu au predominat pacienţii 
cu severitate GOLD 3 şi GOLD 4 a obstrucţiei bron-
şice: GOLD 3 - 36 (35,64%), GOLD 4 – 31 (30,69%) 
comparativ cu cei cu GOLD 2 – 25 (24,75%) şi 
GOLD 1 - 9 (8,91%) bolnavi (ambele comparaţii 
p<0,01, respectiv).
Electrocardiografi c FA s-a constatat la 20 
(19,80%) pacienţi din lotul de studiu, fără diferenţe 
pe sexe  [bărbaţi - 10 (21,74%), femei - 10(18,81%)]. 
Pacienţii cu FA au fost mai vârstnici (64±5 vs 57±10 
ani, p<0,01), comparativ cu pacienţii fără FA. Numă-
rul cazurilor depistate cu FA în raport bărbaţi:femei a 
fost 1,1:1.
Analiza prezenţei FA la pacienţii cu BPOC în 
funcţie de severitatea obstrucţiei bronşice denotă o 
creştere a frecvenţei aritmiei (8,00% vs 16,67% vs 
32,26%) cu scăderea volumului expirator maxim 
într-o secundă (VEMS) prezis (GOLD 2 vs GOLD 
3 vs GOLD 4, respectiv). S-a evidenţiat o corelaţie 
statistică semnifi cativă înre gradul de limitare a fl uxu-
lui aerian în căile respiratorii la pacienţii cu BPOC şi 
creşterea frecvenţei FA (r=0,56, p <0,01). 
Incidenţa FA la pacienţi cu BPOC, după studiul 
efectuat de către Cheryl R. Laratta şi Stephan van 
Eeden constituie circa 8-13% din totalul pacienţilor 
internaţi la spital cu boala pulmonară obstructivă cro-
nică, numărul cazurilor depistate în raport bărbaţi cu 
femei a fost 1,5:1 [9]. Prezenţa fi brilaţiei atriale a fost 
asociată cu scăderea VEMS, fapt observat şi în înves-
tigaţia noastră. 
Prin coroborarea datelor anamnestice, clinice 
şi paraclinice s-a stablilit prezenţa factorilor de risc 
cardiovascular şi a comorbidităţilor în lotul studiat, 
respectiv fumatul, cardiopatia ischemică cronică, hi-
pertensiunea arterială, diabetul zaharat tip II şi obe-
zitatea. Fumători din ei erau 42 (41,58%) pacienţi, 
majoritatea de sex masculin 39 (92,86%), femei doar 
3 (7,14%), ex-fumători erau 15 (14,85%). Hiperten-
siunea arterială a fost diagnosticată la un număr mare 
de pacienţi - 78 (77,23%), un număr important din 
ei  – 45 (57,69%) - aveau stadiul II, iar 42,31% - sta-
diul III de boală. Este posibil ca frecvenţa crescută a 
hipertensiunii arteriale la aceşti pacienţi să fi e cauzată 
de fumat şi sedentarism, elemente caracteristice am-
belor afecţiuni, obezităţii şi vârstei mai înaintate [10].
Cardiopatia ischemică a fost prezentă la majorita-
tea pacienţilor 68 (67,33%), iar la 22 (21,78%) - in-
farct miocardic vechi. Un studiu similar a identifi cat 
istoric de infarct miocardic la 29% din pacienţi. Vâr-
sta înaintată a acestora, statutul de fumător şi asocie-
rea obezităţii, dislipidemiei şi hipertensiunii arteriale 
deţine un rol important în apariţia acestora [11].
Un număr mare de pacienţi au prezentat valori 
crescute ale indicelui de masă corporală, respectiv 
45 (44,55%) - suprapondere, 18 (17,82%) - obezitate 
gradul I, 10 (9,90%) prezentau obezitate gradul II, iar 
7 (6,93%) - obezitate gradul III, fapt constatat şi în 
alte studii de specialitate [11]. 
Diabetul zaharat de tip II a fost de asemenea frec-
vent întâlnit în lotul de pacienţi studiaţi de noi – la 13 
(12,87%). 
Din factorii etiopatogenetici care contribuie la 
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apariţia FA la pacienţi cu BPOC se considera aşa ca: 
ischemia miocardului, hipertensiunea arterială, val-
vulopatiile, disfuncţia diastolică care duc la supraîn-
carcare cu volum a atriului stâng [12]. 
În studiul nostru ecocardiografi c hipertensiunea 
pulmonară a fost depistată la 41 (40,59%) de pacienţi, 
iar afectarea funcţiei diastolice a ventriculului stâng – 
la 32 (31,68%) bolnavi cu BPOC.  În studiul efectuat 
de către Terzano et al. FA au prezentat 35 din 193 pa-
cienţi cu BPOC. La  pacienţii cu FA au fost observate 
scăderea VEMS, creşterea presiunei arteriale sistolice 
pulmonare. Autorii au sugerat că scăderea VEMS şi 
creşterea presiunii arteriale sistolice pulmonare sunt 
factori predictori pentru apriţia FA [13].
Yoko Shibata at al. au efectuat un studiul retro-
spectiv, unde au arătat importanţa scăderii funcţiei 
pulmonare ca un factor predictor independent pentru 
apariţia FA la pacienţi cu BPOC [14]. Într-un studiu 
de caz-control, retrospectiv, BPOC era prezent la 10-
15% dintre pacienţii cu FA [15]. Autorii au rezumat 
că funcţia pulmonară redusă este un factor de risc 
independent de FA. Numeroase procese patologice, 
inclusiv boli concomitente, varsta, hipoxia, hiper-
capnia, acidoza, infl amaţia, tulburările electrolitice, 
disfuncţia autonomă şi hipertensiunea pulmonară pot 
precipita debutul sau recurenţa FA [16]. 
Mecanismele care stau la baza dezvoltării AF la 
pacienţii cu BPOC sunt numeroase şi sofi sticate. Pa-
cienţii cu FA au creşterea diametrelor atriului drept, 
atriului stâng şi ventriculului stâng, precum şi dere-
glarea funcţiei VS. Durata depolarizării atriale este 
prelungită semnifi cativ, iar propagarea depolarizării 
este neomogenă la pacienţii cu BPOC. Dilatarea atri-
ală bilaterală  poate fi  considerată drept un motiv de 
FA [15]. 
În ultimii ani tot mai des se fac studii referitoare 
la importanţa focarelor ectopice (“triggeri”) la nivelul 
venelor pulmonare care contribuie la iniţierea şi per-
sistenţa FA. Aceste vene ar putea fi  responsabile de 
existenţa unor focare cu rol de “trigger” al FA paro-
xistice. La  nivelul venelor pulmonare există prelun-
giri ale  musculaturii  atriale  (manşoane  musculare) 
de-a lungul peretelui venos epicardic ce se extind pe 
distanţe variabile în peretele acestora până în paren-
chimul pulmonar. Această distribuţie în oglindă a ex-
tensiilor musculare ce au o aranjare complexă a fi -
brelor la joncţiunea venelor pulmonare cu atriul stâng 
poate fi  la originea unor ectopii focale [17]. 
În mecanismul FA la pacienţi cu BPOC, un rol 
important îl joacă tratamentul administrat în BPOC. 
Agenţii utilizaţi pentru a îmbunătăţi funcţia pulmona-
ră, în special agoniştii beta-adrenergici şi teofi linele 
pot provoca tahiaritmii. Utilizarea β-agoniştilor de 
scurtă durată, teofi linei şi steroizilor per/os cresc ris-
cul apariţiei FA la pacienţii cu BPOC. Beta2- agoniştii 
de lunga durată (salmeterol, formeterol) nu prezintă 
risc de apariţie a FA în comparaţie cu grupul placebo 
[18].
Prin urmare, AF şi BPOC coexistă frecvent şi in-
teractionează. BPOC este un predictor independent 
de progresie a AF paroxistice la AF persistentă (OR 
1,51, 95% CI 0.95-2.39, p = 0,088) şi este una dintre 
cele cinci variabile incluse în scorul HATCH, care es-
timează probabilitatea progresiei AF [19]. 
FA la pacientii cu BPOC are un impact negativ 
asupra prognosticului. Într-un studiu retrospectiv, pa-
cienţii cu FA au prezentat un risc de spitalizare 1.98 
(95% CI 1.73-2.25). FA prezintă un factor de morta-
litate independent în exacerbarea BPOC [20]. Bolile 
pulmonare sunt incluse în recomandările ghidurilor 
curente [1]. Cu toate acestea, nu există recomandări 
specifi ce cu privire la terapia antitrombotică. Există 
un risc semnifi cativ de evenimente tromboembolice 
în exacerbările BPOC [21]. Ultima ediţie a strategiei 
globale pentru diagnosticarea, gestionarea şi preve-
nirea bolii pulmonare obstructive cronice [22] suge-
rează că tromboprofi laxia în exacerbările BPOC se 
efectuează cu anticoagulante.
Efectul antiaritmic al statinelor asupra preveni-
rii FA pare a fi  extrem de important în majoritatea 
studiilor clinice. Sistemele de notare CHADS2 şi 
CHA2DS2 VASC au fost utilizate pentru stratifi carea 
riscului de accident vascular cerebral la pacienţii cu 
FA. Studiile recente sugerează că aceste rezultate pot 
fi  de asemenea folosite pentru a ghida tratamentul cu 
statine pentru prevenirea FA. Pacienţii cu scoruri mai 
mari au avut un risc mai mare de a dezvolta FA şi a 
benefi cia de terapia cu statine decat cei cu scoruri mai 
mici [23]. 
Ablaţia prin cateter a focarelor ectopice la nive-
lul venelor pulmonare poate fi  o abordare efi cientă şi 
sigură la pacienţii cu BPOC, cu toate că poate fi  aso-
ciată cu o rată crescută de recurenţă după ablaţie (OR 
1,9, 95% CI 1.07 - 3.557, p = 0,029) [24].
Concluzii: Evaluarea intercorelaţiilor între pre-
zența fi brilaţiei atriale în funcţie de severitatea ob-
strucţiei bronşice denotă creşterea prezenţei aritmiei 
cu scăderea volumului expirator maxim într-o secun-
dă prezis la pacienţii cu bronhopneumopatie obstruc-
tivă cronică. 
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